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Згідно з нейрогуморальною концепцією, 
провідну роль у розвитку та прогресуванні серце-
вої недостатності (СН) відводять симпатоадрена-
ловій (САС), ренін-ангіотензин-альдостероновій 
(РААС) системам та їхньому антагоністу – перед-
сердному натрійуретичному пептиду (ПНУП), які 
є предикторами порушень у системах протеолізу, 
фібринолізу, функції ендотелію. Відомо [3, 4, 6], 
що альдостерон є одним із патогенних впливів 
при СН на процеси ремоделювання міокарда, 
пов’язаний із надлишковим утворенням сполуч-
ної тканини, що призводить до зростання жорст-
кості міокарда, порушення його скоротливої зда-
тності. Біологічна дія ПНУП має протилежний по 
відношенню до РААС напрямок – він сприяє роз-
ширенню судин і збільшенню ниркової екскреції 
натрію. На даний час можна вважати встановле-
ним фактом важливу участь у розвитку і прогре-
суванні СН та процесах ремоделювання міокарда 
протеолітичної, фібринолітичної систем, проце-
сів вільнорадикального окиснення та антиоксида-
нтного захисту [1, 5]. Гіпоксія та зростання енер-
гетичних затрат міокарда стимулюють САС та 
ліполіз із надлишковою мобілізацією жирних 
кислот, що активує їх вільнорадикальне окиснен-
ня, призводить до запуску ланцюгової реакції 
наростання активності вільнорадикального окис-
нення (рис).  
Згідно із рекомендацією Асоціації кардіоло-
гів України з діагностики, лікування та профілак-
тики хронічної серцевої недостатності (2012) та 
європейських рекомендацій (2012) [1, 2], фізичне 
навантаження хворим на СН повинно признача-
тись індивідуально, залежно від вихідного рівня 
фізичної активності і контролюватися за реакці-
єю ЧСС. Фізичні вправи мають бути динамічни-
ми й аеробними. Для контролю за ефективністю 
лікування обов’язково необхідно використовува-
ти 6-хвилинний тест, який для таких пацієнтів є 
доступним і адекватним. Нещодавно в контро-
льованому дослідженні HF-ACTION (2009) оці-
нювали ефекти фізичних навантажень у більш, 
ніж 2000 пацієнтів із ХСН ІІ-ІІІ ФК при ФВ ЛШ 
≤35 %. Фізичні навантаження зменшили на 11 % 
виникнення кінцевої точки — суми випадків сме-
рті або госпіталізації. Оскільки у хворих на СН 
зменшення м’язової маси є прогностичним крите-
рієм, який підтверджує порушення метаболічних 
процесів, виникає необхідність контролювати в 
пацієнтів не лише масу тіла, а й м’язову масу, що 
дасть можливість вести спостереження за проце-
сом лікування.  
Лікування хворих на СН повинно проводи-
тися з включенням наступних груп препаратів: 
інгібіторів ангіотензинперетворювального фер-
менту (ІАПФ), діуретиків (салуретики), калійзбе-
рігаючих діуретиків, ß-адреноблокаторів, антаго-
ністів рецепторів ангіотензину, серцевих глікози-
дів. Дані чисельних досліджень (SOLVD, 
CONSENSUS, V-HEFT) показали поліпшення 
віддаленого прогнозу у хворих на СН при терапії 
ІАПФ. Це виражається в зниженні загальної сме-
ртності, а особливо смертності за рахунок про-
гресування СН, зменшення числа і тривалості 
госпіталізацій. Дослідження HOPE показало мо-
жливість профілактичного використання ІАПФ 
для зниження ризику розвитку серцево-судинних 
ускладнень та прогресування атеросклерозу. До-
слідження ATLAS свідчить про зниження числа 
смертей і госпіталізацій у групі, що отримувала 
високі дози препарату, тоді як у ході дослідження 
NETWORK подібного взаємозв'язку між збіль-
шенням дози препарату і поліпшенням прогнозу 
не виявлено.  
До групи основних засобів для лікування СН 
входять діуретики (салуретики), необхідність 
застосування яких показана при гіперволемії і 
гіпернатріємії. У дослідженні EMPHASIS-HF 
підтверджено високу ефективність антагоністів 
альдостерону (АА) у пацієнтів із тяжкою СН за 
наявності систолічної дисфункції лівого шлуноч-
ка в підгрупах осіб віком ≥ 75 років або з фракці-
єю викиду лівого шлуночка <30 %, швидкістю 
клубочкової фільтрації <60 мл/хв/1,73 м², цукро-
вим діабетом чи низьким артеріальним тиском. У 
дослідженні EMPHASIS-HF, в яке увійшло 2737 
пацієнтів з ІІ класом СН за NYHA, продемонст-
ровано суттєву перевагу еплеренону над плацебо. 
У дослідженнях RALES хворих на СН показано, 
що застосування АА в невеликих дозах і в поєд-
нанні з комплексною терапією СН (діуретики, ß-
адреноблокатори, ІАПФ) може знизити загальну 
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смертність на 30 %. На конгресі Європейського 
товариства кардіологів у Мюнхені 2012 року 
представлені результати дослідження Aldo-DHF, 
яке показало сприятливий ефект спіронолактону 
у хворих на артеріальну гіпертонію та діастоліч-
ну СН. Еплеренон проявляє свою дію не тільки 
конкурентним блокуванням небажаних проявів 
альдостерону на рецепторному рівні, а й знижує 
його біосинтез шляхом пригнічення активності 
альдостеронсинтетази [7, 8]. Доцільність вклю-
чення ß-адреноблокаторів у комплексну терапію 
хворих на СН довели результати  досліджень 
щодо використання метопрололу, бісопрололу і 
карведилолу. У дослідженнях CIBIS I і CIBIS II 
показано, що включення бісопрололу до стандар-
тної терапії ІАПФ і діуретиками в 641 з 2647 хво-
рих на СН будь-якої етіологіі і III-IV ФК за 
NYHA і ФВ менше 35 % дозволяє: знизити зага-
льну смертність на 34 %; раптову смертність – на 
44 %; частоту госпіталізацій – на 15 %. Аналогіч-
ні результати отримані в дослідженнях із метоп-
рололом і карведилолом (MERIT-HF, MDS, 
COPERNICUS, USCP). За результатами рандомі-
зованого клінічного дослідження CIBIS-III вико-
ристання бісопрололу сприяло покращанню ком-
бінованої кінцевої точки в середньому на 31 % за 
рік, а також зниженню ризику кардіальної смерті 
на 46 %. За результатами дослідження SHIFT, 
додаткового позитивного ефекту можна досягти 
при доданні до них інгібітору синусового вузла – 
івабрадину. У європейських рекомендаціях 
(2012) зазначено, що доцільність призначення 
івабрадину можна розглядати з метою зменшення 
кількості госпіталізацій у пацієнтів із синусовим 
ритмом і ФВ лівого шлуночка ≤35 %, з ЧСС ≥70 
за хвилину і збереженням симптомів ХСН (ІІ–ІV 
функціональні класи NYHA), незважаючи на те-
рапію ß-адреноблокаторами, інгібіторами АПФ 
(або сартанами) і антагоністами альдостерону. 
Серцеві глікозиди показані для використання при 
СН із систолічною дисфункцією лівого шлуноч-
ка. Дослідження останніх років (RADIANCE і 
PROVED і масштабне дослідження DIG) дозво-
лили рекомендувати використання дигоксину для 
поліпшення клінічного перебігу СН і якості жит-
тя не тільки при миготінні передсердь, але і у 
хворих на ХСН із синусовим ритмом. Ефектив-
ність використання АРА ІІ проводилось у дослі-
дженні ELITЕ I із використанням лозартану пока-
зало перевагу препарату  лише відносно перено-
симості і не виявило зниження смертності та сер-
цево-судинних ускладнень. Таким чином, підтве-
рдилася гіпотеза про хорошу переносимість АРА. 
При ХСН III-IVФК зі збереженим синусовим 
ритмом спочатку використовуються ІАПФ або 
АРА і діуретики. У рандомізованих клінічних 
дослідженнях MADIT-CRT (2009) i RAFT (2010) 
вперше доведено користь серцевої ресинхронізу-
ючої терапії в пацієнтів із ХСН ІІ функціонально-
го класу NYHA i систолічною дисфункцією ліво-
го шлуночка (фракція викиду ≤30 %). Суттєво не 
змінилися підходи до застосування медикаменто-
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зного лікування, однак розширилися показання 
для призначення АА, визначено можливість за-
стосування івабрадину для додаткового зниження 
ЧСС. Важливе місце в підвищенні ефективності 
лікування ХСН належить конкретизації підбору 
фізичних тренувань та психотерапевтична корек-
ція таких пацієнтів. Рекомендовано використання 
інтервенційних і хірургічних методів лікування: 
ресинхронізуючої терапії, реваскуляризації міо-
карда, пристроїв для підтримки кровообігу. От-
же, лікувальна тактика у хворих на СН повинна 
базуватися на урахуванні всіх ланок патогенезу 
розвитку та прогресування СН, використанні аде-
кватних препаратів в оптимальних дозах.  
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